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La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno degenerativo del sistema nervioso central desarrollado como resultado de la pérdida de neuronas
productoras de dopamina en la sustancia negra del cerebro, por lo que se producen patrones anormales de activacidon nerviosa, lo que conlleva un
deterioro del movimiento. Ademds se produce una disminucidn de noradrenalina, lo que explica las caracteristicas no motrices de la EP, y una

elevacién colinérgica, lo que explica los trastornos periféricos.
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Los modelos animales de la EP imitan la lesidon neuropatoldgica, aunque desde el punto de vista clinico no son superponibles a los
pacientes con EP. Uno de los problemas primordiales en estos modelos animales es la dificultad de producir una lesion homogénea y la
| | posibilidad de recuperaciéon espontdnea con el tiempo. Los modelos tradicionales de la EP se basan en el uso de neurotoxinas, las
‘. cuales acttan de forma selectiva en la sustancia negra de ratones, ratas, gatos y primates principalmente. Los nuevos modelos
animales, basados en ingenieria genética, nos facilitan un mayor conocimiento de las bases genéticas de la enfermedad.
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Los modelos animales de EP utilizados actualmente estdn basados en el uso de neurotoxinas como son la administracion de  6-

OH o de rotenona.
CHs Tienen como diana fundamental el daifo mitocondrial que desencadena un estrés oxidativo, lo que provoca la apoptosis de las
neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra y con ello la sintomatologia de la EP.
Los modelos animales utilizados en investigacion no son superponibles a los pacientes con EP debido a las diferencias
significativas de las lesiones patolégicas y la sintomatologia entre el modelo animal y el enfermo humano.
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